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Кардиоревматология является одной из  актуальных 
областей современных исследований, имеющих значи-
тельное количество нерешенных вопросов. Системное 
воспаление приводит к прогрессированию атероскле-
роза, изменению морфофункциональных параметров 
миокарда, увеличению числа повторных госпитализа-
ций и ухудшению прогноза. 
Материал и методы. В данном обзоре представлены 
современные группы иммунологических маркеров: пря-
мого повреждения миокарда, вторичного ангиогенеза, 
фиброзирования миокарда и маркеров общего сосуди-
стого риска, имеющего значимый потенциал в оценке 
течения хронической сердечной недостаточности (СН) 
на фоне ревматоидного артрита. 
Результаты. Представленные группы маркеров не обсу-
ждаются в современных клинических рекомендациях 
по ведению пациентов с СН, однако имеют значимые 
ассоциации с такими показателями как: натрийурети-
ческие пептиды, фракция выброса левого желудочка, 
параметры диастолической дисфункции, что может 
быть использовано в повседневной практической дея-
тельности. 

Заключение. Иммунологическая диагностика оценки 
течения сердечно-сосудистых заболеваний, ассоции-
рованных коморбидными патологиями на сегодняшний 
день является активно развивающимся направлением. 
Особенно актуально данное направление для пациен-
тов с хронической СН и ревматоидным артритом ввиду 
тесной связи аутоиммунного воспаления с развитием 
СН. Такие маркеры как галектин-3, пентраксин-3, 
трансформирующий фактор роста-бета, γ-карбокси-
глутамат, неоптерин и эндотелиальный фактор роста 
сосудов могут предсказывать ранние признаки деком-
пенсации течения СН. 
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трансформирующий фактор роста-бета, эндотелиаль-
ный фактор роста сосудов. 
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Cardiorheumatology is  one of the most pressing fields 
in current medical research, with numerous unresolved 
issues. Systemic inflammation contributes to the pro-
gression of atherosclerosis, alterations in  the morpho-
functional characteristics of the myocardium, an increase 
in recurrent hospitalizations, and a worsened prognosis.
Methods. This review presents modern categories of im-
munological biomarkers, including those indicating direct 
myocardial injury, secondary angiogenesis, myocardial fi-
brosis, and general vascular risk markers, which hold sig-
nificant potential for assessing the progression of chronic 
heart failure in the context of rheumatoid arthritis.
Results. The presented groups of markers are not cur-
rently included in  clinical guidelines for the manage-
ment of chronic heart failure. However, they demonstrate 
meaningful associations with established parameters 
such as natriuretic peptides, left ventricular ejection 
fraction, and indicators of diastolic dysfunction, thereby 
offering practical value in daily clinical decision-making.
Conclusion. Immunological diagnostics in  evaluating 
cardiovascular diseases associated with comorbid condi-
tions is an emerging and actively evolving field. This ap-

proach is  particularly relevant for patients with chronic 
heart failure and rheumatoid arthritis, given the strong 
pathophysiological link between autoimmune inflam-
mation and heart failure development. Markers such as 
galectin-3, pentraxin-3, transforming growth factor-beta, 
γ-carboxyglutamate-containing matrix protein), neopter-
in, and vascular endothelial growth factor may help pre-
dict early signs of CHF decompensation.
Keywords: chronic heart failure, rheumatoid arthritis, 
galectin-3, pentraxin-3, transforming growth factor-beta, 
vascular endothelial growth factor.
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Список сокращений
АГ  —  артериальная гипертензия 
ЛПНП  —  липопротеины низкой плотности
РА  —  ревматоидный артрит
ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания
ФНОα  —  фактор некроза опухоли альфа
ФВЛЖ  —  фракция выброса левого желудочка
ХСН  —  хроническая сердечная недостаточность
FABPs  —   цитоплазматические протеины, 

связывающие жирные кислоты 

MGP  —   матриксный белок, содержащий 
γ-карбоксиглутамат

NT-proBNP  —   N-концевой фрагмент предсердного 
натрийуретического пептида

oLAB  —   антитела к окисленным 
липопротеидам низкой плотности 

TGF-beta  —   трансформирующий фактор 
роста-бета 

VEGF  —   эндотелиальный фактор роста 
сосудов 
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
и ревматические заболевания являются наиболее 
распространенными хроническими неинфекцион-
ными патологиями, приводящими к стойкой не-
трудоспособности, ухудшающими качество жизни 
пациентов, и негативно влияющими на прогноз. 
Распространенность ХСН во всем мире составляет 
1–2 % [1]. Среди возрастной категории лиц старше 
65 лет, доля ХСН резко возрастает и составляет 
более 10 %. Точную распространенность ХСН указать 
достаточно сложно ввиду выраженных различий 
в критериях отбора в тот или иной регистр, значимо 
различающейся клинической картины в зависимости 
от стадии заболевания, уровня фракции выброса 
левого желудочка (ФВЛЖ), приверженности пациента 
к регулярным обследованиям для оценки динамики 
состояния. По усредненным данным различных 
регистров общее количество пациентов во всем мире 
составляет от 23 до 37,7 млн человек [2]. Среднее 
число пациентов с ХСН в Российской Федерации 
по данным клинических исследований за последние 
10 лет выросло с 8 до 12,3 млн человек [3]. Рост числа 
больных оказывает тяжелое бремя на социально-
экономическое состояние системы здравоохранения. 
Увеличение числа больных ХСН обусловлено такими 
факторами как распространенность артериальной 
гипертензии (АГ), ишемической болезни сердца 
(ИБС), ожирения, сахарного диабета. АГ является 
причиной ХСН в 95,5 % случаев, ИБС —  в 69,7 % [4]. 
Реже причиной ХСН в настоящее время становятся 
клапанные пороки сердца. В связи с развитием 
хирургических методов лечения, клапанные пороки 
являются причиной ХСН лишь в 4,3 %.

Согласно современным данным, ревматические 
заболевания, включающие в  себя более 80 нозо-
логических единиц, значимо влияют в  развитии 
стойкой нетрудоспособности, ухудшении общего 
состояния здоровья и инвалидизации. На основа-
нии ряда работ и  метаанализов, специалистами, 
работающими в  данной области, доказано, что 
ревматическая патология является фактором раз-
вития инфаркта миокарда, инсульта, тромбозов, 
а  также декомпенсации течения АГ, ХСН, атеро-
склероза [5]. Одной из  наиболее часто встречаю-
щихся ревматических патологий, имеющих в осно-
ве аутоиммунное воспаление, часто сочетающихся 
с  сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), 
является ревматоидный артрит (РА). В Российской 
Федерации его распространенность составляет 
примерно 610 случаев на  100  тыс. населения [6]. 
Что же касается распространения РА среди паци-
ентов с  ХСН, то  точную оценку данного явления 

указать затруднительно в силу того, что все основ-
ные регистры и  исследования, которые имеются 
по данному направлению в источниках, учитывают 
только клинически-манифестные формы сердеч-
ной недостаточности, в  том числе и  тех пациен-
тов, которые находятся в  стационарах по  поводу 
декомпенсации ХСН. По  данным исследований 
распространенность такой ассоциации колеблется 
в диапазоне от 2,6 до 11,6 % от общей популяции. 
По мнению авторов, наличие РА у пациентов, имев-
ших дебют заболевания в  молодом возрасте, по-
вышает риск развития ХСН как ишемической, так 
и  неишемической этиологии по  сравнению с  па-
циентами без РА [7]. Проспективные исследова-
ния демонстрируют увеличение риска смертности 
от всех причин у пациентов с ХСН и РА по сравне-
нию с пациентами без РА [8]. Интересно отметить, 
что соотношение пациентов с  ХСН с  сохраненной 
ФВЛЖ на фоне РА по результатам сравнительных 
исследований преобладает по сравнению с паци-
ентами с  ХСН без РА. Возможно, это обусловлено 
положительным влиянием противовоспалитель-
ной терапии на  морфофункциональные параме-
тры миокарда. Однако данный вопрос в настоящее 
время активно дискутируется [9]. Смертельные 
исходы у пациентов с ХСН на фоне РА, по данным 
регистров, в два разе выше по сравнению с паци-
ентами без РА [10]. 

Таким образом, изучение влияние РА на ХСН яв-
ляется на  сегодняшний день актуальным направ-
лением. Интерес представляют вопросы ранней 
диагностики прогрессирования, эффекты противо-
воспалительной терапии РА у  пациентов с  ХСН, 
а  также прогнозирование риска декомпенсации 
течения сердечной недостаточности. 

Материалы и методы
Проведен несистематический обзор отечественных 
и зарубежных литературных источников по исследуе-
мой теме, который производился с помощью сплош-
ной выборки в базах данных PubMed, РИНЦ и eLibrary 
с использованием ключевых слов: артериальная 
гипертония (arterial hypertension), ишемическая 
болезнь сердца (ischemic heart disease), хроническая 
сердечная недостаточность (chronic heart failure), 
ревматоидный артрит (rheumatoid arthritis), несте-
роидные противовоспалительные препараты (nonster
oidal antiinflammatory drugs), а также их комбинаций: 
хроническая сердечная недостаточность и ревмато-
идный артрит; ишемическая болезнь и ревматоидный 
артрит; артериальная гипертензия и ревматоидный 
артрит; хроническая сердечная недостаточность 
и нестероидные противовоспалительные препараты. 
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Проводился анализ информации, представленной 
в литературных обзорах, оригинальных исследова-
ниях, мета-анализах. Всего проанализировано 65 ис-
точников. Глубина поиска составила 8 лет за период 
с 2014 по 2023 гг. 

Результаты и обсуждение 

Роль системного аутоиммунного процесса 

на течение хронической сердечной 

недостаточности

Хроническое аутоиммунное воспаление является 
общепризнанным фактором дестабилизации ССЗ, 
в значительной мере ухудшающей прогноз как для 
заболевания, так и для жизни. Постоянно повышен-
ный уровень С-реактивного белка, интерлейкина-1, 
интерлейкина-6 вызывает развитие эндотелиаль-
ной дисфункции и прогрессирование атероскле-
роза. Доказано, что пациенты с РА имеют более 
высокую частоту развития атеросклеротического 
процесса по сравнению с общей популяцией [11]. 
Воспаление оказывает прямое цитотоксическое 
действие на клетки миокарда, микроциркуляцию, 
ускоряет процессы ремоделирования миокарда. 
Как известно, первичной точкой иммунологического 
процесса при РА является синовиальная оболочка 
сустава. Каскад иммунологических реакций при РА 
приводит к стойкому поддержанию высокой концен-
трации цитокинов и мононуклеарных клеток в крови 
пациентов. Клеточные и интерстициальные измене-
ния, происходящие в миокарде при РА, могут быть 
причиной развития ХСН. Специалисты выделяют 
следующие патогенетические изменения: клеточ-
ные и интерстициальные перестройки структуры 
миокарда, гипертрофию, расширение левого пред-
сердия, увеличение размеров желудочков, изменения 
коллагеновой структуры и интерстициальный фиброз 
[12]. Ключевое значение в развитии ХСН при РА, 
по мнению специалистов, имеет выработка тканевых 
матричных металлопротеиназ, которое в свою оче-
редь активируется в ФНО-α. Нарушение соотношения 
матричных металлопротеиназ в свою очередь ведет 
к увеличению синтеза коллагена и расширению 
левого желудочка [13]. Наличие длительно суще-
ствующего системного воспаления негативно влияет 
на состояние эндотелия, интиму артерий и артериол, 
нарушает баланс вазодилатирующих/вазоконстрик-
торных медиаторов, что ведет к увеличению риска 
развития и прогрессирования системного атеро-
склероза. Данное явление существенно увеличи-
вает риск острых сердечно-сосудистых осложнений 
у данной группы пациентов [14]. Ряд небольших 
проспективных исследований демонстрирует, что, 

несмотря на прием максимальных адекватно пере-
носимых дозировок антигипертензивных препаратов 
у пациентов с РА и АГ наблюдается ухудшение пара-
метров артериальной жесткости, толщины комплекса 
интима-медиа и увеличение периферического сосу-
дистого сопротивления [15]. Закономерно предпо-
ложить, что наличие описанных патогенетических 
механизмов, безусловно будет негативно влиять 
на прогноз для заболевания у пациентов с ХСН, раз-
вившейся в результате ИБС и АГ на фоне РА.

Системное аутоиммунное воспаление по  дан-
ным исследований ведет к  развитию нарушений 
ритма у пациентов с ХСН и РА и является еще од-
ним дестабилизирующим фактором течения ХСН 
при данной коморбидной ассоциации. Результаты 
датского регистра в  2017 году продемонстриро-
вали повышение частоты развития фибрилляции 
предсердий у пациентов с РА на 40 % по сравнению 
с группой контроля [16, 17]. По данным литератур-
ных источников, имеются данные указывающие 
на  тесную ассоциацию воспаления и  развития 
фибрилляции предсердий [18, 19]. Основными 
механизмами, вызывающими развитие аритмий 
у  данной группы пациентов, по  мнению исследо-
вателей является влияние аутоиммунных комплек-
сов на  подавление калиевых или кальциевые то-
ков L-типа, М2 —  мускариновых холинергических 
и бета-рецепторов [20, 21].

Важнейшим фактором, ухудшающим течение 
ХСН на фоне системного аутоиммунного процесса, 
является наличие хронического болевого синдро-
ма. Боль активирует выработку целого ряда им-
мунологических цитокинов, таких как простаглан-
дины, интерлейкины, ФНО-α, оказывающие нега-
тивные эффекты на  течение сердечно-сосудистой 
патологии. По данным метаанализов наличие хро-
нического болевого синдрома, связанного с  рев-
матической патологией, ведет к  повышению раз-
вития случаев ССЗ в популяции. Также продемон-
стрирована статистически значимая ассоциация 
хронического болевого синдрома и  смертностью 
[22]. Каких-либо специфических работ, отражаю-
щих влияние болевого синдрома на ХСН у пациен-
тов с РА немного. В отдельных исследованиях про-
демонстрированы статистически ассоциации, ука-
зывающие на значимое ухудшение качества жизни 
у пациентов с ХСН при наличии болевого синдрома 
[23]. 

Все вышеперечисленные коморбидные пато-
генетические механизмы в  значительной степени 
ухудшают течение ХСН на  фоне РА (рис. 1). Такое 
положение определяет необходимость изучения 
и  использования маркеров ранней диагностики 
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декомпенсации ХСН на  фоне РА с  целью профи-
лактики декомпенсации и улучшения прогноза. 

Иммунологические маркеры диагностики 

хронической сердечной недостаточности 

на фоне ревматоидного артрита

На сегодняшний день открыто значимое количе-
ство иммуномодулирующих цитокинов, которые 
могут быть использованы в диагностике ХСН. Стоит 
отметить, что все они в разной степени отражают 
определенные стадии воспалительного процесса 
и в зависимости от их свойств могут быть исполь-
зованы не только в целях одностороннего ответа 
на вопрос есть ли у конкретного пациента ХСН, 
какова степень ее тяжести, но и какие изменения 
происходят в миокарде. Такие находки, по мнению 
специалистов, помогут развивать новые подходы 
в коррекции течения заболевания.

На  рисунке 2 представлены группы маркеров, 
не  описанные в  каких-либо современных клини-
ческих рекомендациях, но  отражающие характер 

тех или иных изменений при сердечной недоста-
точности.

Цитоплазматические протеины, связывающие 
жирные кислоты (FABPs) —  новый класс маркеров 
повреждения миокарда, играющих одну из ключе-
вых регуляторных ролей катаболизма жирных кис-
лот. На сегодняшний день известно 6 чувствитель-
ных к миокарду форм протеинов (Heart-FABP). При 
повреждении миокарда данные протеины высво-
бождаются в кровь, достигая своей максимальной 
концентрации через 3 часа после острого инфарк-
та миокарда. Данный маркер может быть исполь-
зован для ранней оценки степени повреждения 
миокарда [24]. Также имеются данные о диагности-
ческих возможностях данного маркера у  больных 
с ХСН. По данным обзоров и небольших проспек-
тивных исследований, данный белок может быть 
использован у  больных ХСН как предиктор ухуд-
шения течения основного заболевания, ишемии 
миокарда, почечной функции и  прогноза в  целом 
[25]. Данных об  использовании данного маркера 
у  больных с  РА пока нет, но  учитывая механизмы 
данной ассоциации, изучение его свойств при РА 
может быть перспективным.

Избыточное перекисное окисление липидов, 
в  особенности их  атерогенной фракции —  липо-
протеинов низкой плотности (ЛПНП) является од-
ним из наиболее важных процессов формирования 
атеросклеротической бляшки. С учетом доказанно-
го влияния системного воспалительного процесса 
на  развитие и  прогрессирование атеросклероза, 
изучение избыточного перекисного окисления 
липидов может быть перспективным направле-
нием в изучении обсуждаемой коморбидной ассо-
циации. После окисления ЛПНП подвергаются за-
хвату макрофагами и гладкомышечными клетками 
стенки сосудов. Данный процесс приводит к появ-
лению так называемых «пенистых» клеток. Такие 
клетки подвергаются атакой со стороны иммунной 
системы с  образованием антител к  окисленным 
ЛПНП (oLAB) [26]. В  небольшом исследовании 

Рис. 1. Каскад патогенетических процессов у пациентов  
с ХСН и РА

Рис. 2. Маркеры системных аутоиммунных воспалительных процессов
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F. Besli и соавт. продемонстрирована повышенная 
концентрация oLAB у  пациентов с  ХСН по  отно-
шению к пациентам без ХСН, а также статистиче-
ски значимая корреляция oLAB к NT-proBNP [27]. 
В исследовании B. Nowak и соавт. на 37 пациентах 
с  РА продемонстрирована повышенная концен-
трация oLAB по  отношению к  здоровым лицам, 
а также значимая корреляция oLAB с активностью 
РА, средней толщины комплекса интима-медиа 
сонных артерий, индексом SCORE, скоростью 
оседания эритроцитов и  длительностью РА [28]. 
Вышеуказанные данные указывают не  только 
на  их  прогностические возможности. Также они 
дополняют информацию о  патогенетических ас-
пектах коморбидной ассоциации ХСН и РА.

Длительное повреждение миокарда и  сосудов 
на фоне системного аутоиммунного процесса акти-
вирует вторичный (патологический) ангиогенез. 
Данный феномен сопровождает различные забо-
левания. На  сегодняшний день установлено, что 
вторичный ангиогенез развивается на  фоне ХСН, 
онкологических заболеваний/метастазировании, 
РА, бронхиальной астмы, ожирения, псориаза, воз-
растной макулярной дегенерации сетчатки и  др. 
[29]. Изучение вторичного ангиогенеза у  пациен-
тов с ХСН является одним из наиболее актуальных 
направлений современной кардиологии. Описано 
более 30 иммунологических маркеров, характери-
зующих данный процесс, среди которых, в первую 
очередь, стоит выделить пентраксин-3. Данный 
белок синтезируется непосредственно в  месте 
воспаления и является потенциальным предикто-
ром нежелательных исходов у больных с ХСН [30]. 
Повышение пентраксина-3 свыше 3,64 нг/мл у па-
циентов ассоциируется с  риском ухудшения про-
гноза для пациентов с ХСН [31–33]. 

Еще одним маркером, играющим важную роль 
в  стимулировании процессов ангиогенеза, явля-
ется эндотелиальный фактор роста сосудов (VEGF). 
Белки VEGF отвечают за регуляцию подачи кисло-
рода органам и тканям при гипоксии, развитию но-
вой капиллярной сети. Описаны работы, в которых 
оценка уровня VEGF совместно с NT-proBNP повы-
шала точность диагностики декомпенсации ХСН 
при наличии одышки при первичном обращении 
пациента [34]. По  данным метаанализов, выяв-
лено, что у пациентов с РА уровень VEGF значимо 
выше по сравнению со здоровыми лицами, а также 
имеется значимая корреляция между показателя-
ми активности РА с данным маркером [35]. По мне-
нию S. Dai уровень VEGF может служить терапевти-
ческой мишенью в оценке эффективности лечения 
РА [36].

Трансформирующий фактор роста (TGF-beta) —  
экспериментально изучающийся иммуномоду-
лирующий цитокин, оказывающий опосредован-
ное влияние на  целый ряд таких процессов как: 
гипертрофия миокарда, фиброз, апоптоз, диффе-
ренцировка новых клеток, ангиогенез. Продукция 
данного белка активируется в  ответ на  индукцию 
воспалительных стимулов. По результатам неболь-
ших одномоментных исследований у  пациентов 
с ХСН наблюдается значимо повышенный уровень 
TGF-beta по сравнению со здоровыми лицами [37]. 
Предполагается, что данный маркер может быть 
использован как потенциальная мишень при лече-
нии РА.

Итогом каскада иммунологических реакций, 
длительных метаболических нарушений, измене-
ний процесса микроциркуляции является фибро-
зирование миокарда. Наиболее изученным им-
мунологическим маркером в  отношении данного 
процесса является галектин-3 —  бета-галактозид, 
участвующий в  процессах сосудистого фиброза, 
атеросклероза и  ремоделирования миокарда. 
Уровень свыше 17,8 нг/мл сопряжен с  повышен-
ным риском неблагоприятных исходов для паци-
ентов с ХСН. Данный маркер, по мнению специа-
листов, имеет самую высокую диагностическую 
ценность по  сравнению со  всеми сердечно-сосу-
дистыми маркерами, не входящими в клинические 
рекомендации по ведению пациентов с сердечной 
недостаточностью [38]. В  отношении пациентов 
с  сердечно-сосудистой патологией и  РА имеются 
результаты многофакторного анализа, демонстри-
рующие ассоциацию данного цитокина с  параме-
трами пульсовой волны, ударным объемом и ФВЛЖ 
[39–41]. В собственном исследовании на пациентах 
с ХСН и РА были получены результаты, указываю-
щие на ухудшение параметров дислипидемии, по-
чечной функции и значений артериального давле-
ния на фоне повышения уровня галектина-3 [42].

Обсуждаются прогностические свойства остео-
понтина для пациентов с  ХСН. Данный маркер 
в норме оказывает регуляторные свойства уровней 
таких цитокинов как интерлейкина-3, интерлей-
кина-10, интерлейкина-12, интерферона-гамма, 
интегрина avB3, макрофагов. Остепонтин осуще-
ствляет реконструкцию поврежденных тканей. 
В  литературных источниках активно обсуждаются 
его свойства в  прогнозировании течения ХСН. 
Исследования демонстрируют значимое повыше-
ние данного цитокина у пациентов с ХСН по срав-
нению с  здоровыми лицами [43]. Отмечено про-
порциональное возрастание уровня остепонтина 
и  Т-лимфоцитов с  увеличением функционального 
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класса ХСН и снижением ФВЛЖ [44]. Аналогичная 
картина наблюдается у пациентов с РА, что делает 
данный маркер перспективным в  использовании 
пациентов с ХСН и РА.

На  фоне изучения отдельных патогенетиче-
ских звеньев коморбидной ассоциации ХСН и  РА 
и  иммунологических маркеров, характеризующих 
данные процессы, актуальным остается поиск 
новых маркеров, отражающих степень риска кар-
диоваскулярных событий в  целом. Среди таких 
маркеров стоит выделить матриксный белок, 
содержащий γ-карбоксиглутамат (MGP). Данный 
белок синтезируется клетками гладкой мускула-
туры сосудов. Ключевое значение данного белка 
заключается в  регуляции формировании сосуди-
стых кальцификатов, в  частности, атеросклероти-
ческих бляшках, а также в других органах и тканях. 
По  данным исследований повышенное значение 
MGP ассоциировано со  случаями возникновения 
и  прогрессирования ХСН, а  также нарушениями 
ритма [45]. Отдельные экспериментальные иссле-
дования демонстрируют взаимосвязь экспрессии 
MGP с  воспалительными и  деструктивными про-
цессами в  костно-хрящевых структурах у  пациен-
тов с остеоартритом [46]. 

Ключевые необратимые изменения в миокарде, 
развивающиеся в  результате ишемии, длитель-
ного нарушения метаболических процессов, апо-
птоза и,  следовательно, ведущие к  повышенному 
риску острых событий, могут быть спрогнозиро-
ваны определением уровня неоптерина —  пури-
новый нуклеотид, синтезируемый макрофагами 
и моноцитами под действием гамма-интерферона. 
В настоящее время данный цитокин определяется 
с  целью диагностики вирусных, бактериальных, 
в  частности, туберкулеза и  паразитарных заболе-
ваний [47]. Однако на сегодняшний день накапли-
вается достаточное количество информации о воз-
можном применении данного маркера в прогнози-
ровании течения сердечно-сосудистой патологии. 
Повышенное значение неоптерина коррелирует 
с  тяжестью и  распространенностью атеросклеро-
тического процесса, степенью их  стенозирования 
и  кальцификации. Описаны данные о  повышен-
ном значения данного маркера у пациентов с ХСН 
как ишемической, так и  неишемической этио-
логии, а  также его умеренной обратной корреля-
ции с  уровнем ФВЛЖ (r=-0,33; p=0,017) и  корре-
ляции с конечным систолическим объемом левого 
желудочка (r=0,32, p=0,024) [48]. Учитывая связь 
неоптерина с  воспалением как инфекционного, 
так и  аутоиммунного характера, его применение 

в  оценке риска кардиоваскулярного риска у  па-
циентов с  ХСН и  РА может быть весьма перспек-
тивным. 

Рост числа пациентов с  ХСН и  РА, вероятно, 
будет расти, что обусловлено, в основном увеличе-
нием продолжительности жизни пациентов с ИБС 
и  АГ. Сегодняшняя реальность —  увеличение 
числа пациентов с ХСН с сохраненной и умеренно 
сниженной ФВЛЖ, истинная величина которых 
не  известна. Другая причина увеличения распро-
страненности данной ассоциации —  системное 
аутоиммунное воспаление, которое обуславливает 
развитие ХСН при помощи каскада различных ме-
ханизмов: цитокин-опосредованнное поврежде-
ние миокарда и  коронарных артерий, увеличения 
жесткости сосудистой стенки, ремоделирование 
сердца и сосудов. 

Исходя из  проанализированных данных, оче-
видно, что патогенез данной коморбидной ассо-
циации представляет не  просто линейную при-
чинно-следственную связь, а  сложный комплекс 
процессов. Данное положение, по  всей видимо-
сти, и  обуславливает наличие такого количества 
разнообразных иммунологических маркеров для 
диагностики особенностей течения ХСН на  фоне 
РА. Основная задача в  данной проблеме —  по-
иск способов прогнозирования декомпенсации 
ХСН на  фоне РА и  формирование рекомендаций 
по  предупреждению таких событий. Таким обра-
зом, по  нашему мнению, в  приоритете в  данном 
вопросе должны быть изучены маркеры общего 
риска в крупных продолжительных проспективных 
исследованиях, с  последующим их  внедрением 
в повседневную клиническую практику. 

Заключение
Пациенты с ХСН и РА требуют особенного внима-
ния таких специалистов как терапевты и кардио-
логи в связи с очень высоким риском развития 
декомпенсации течения сердечной недостаточности. 
Важной особенностью данной ассоциации явля-
ется развитие необратимых процессов в миокарде 
на фоне аутоиммунного процесса на досимптомных 
стадиях. С этой точки зрения актуальной задачей 
является использование иммунологического скри-
нинга с выявлением пациентов с высоким риском 
декомпенсации и проведение коррекции лечения. 

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 
потенциального конфликта интересов, требующего 
раскрытия в данной статье. 
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